







































































容 妥  【二一5■⇒
 第i.扁ペーパークロマトグラフ法によるトリプトフアン代謝
 物の尿中排泄像について
 ビタミン馬欠乏1物枷瀦たは入間に必須アミノ酸加っであるトリブトフアンを負荷す
 ると尿中にその興醒代謝物であるキサンヅレン熾が多量に排泄1されることが知られビタミンB6
 欠乏症の詮須研に応用されている。
 更にビタミンBG依存症.カルチノイド症候群』Hartエ1up病・B1殻臼D工aperSy'n-
 drOme,先天性トリプトフアン尿症等のトリプトアアン代謝異常の検索ないし診断法としてト
 リブトファン負荷試験が行なわれる。
 著者は東北大学小児科入院患者85例にっき!.トリプトファン80呼/Kgを経口的に負荷
 し,24時間尿中のトリプトフアン代調物の排他像をペーパーク・マトグラフ法により検索し以
 下・つ結果を得た。
 て)神経疾患では1類網25例中キヌレニン141列(56%),5一ヒドロキシキヌレニン1歪
 囲(44%),N一アセチールキヌレニン6例(24%),キサンツレン酸5例〔20%)・イ
 ンドールアセチーノレグルタミン?5例(20%),トリプトフアン4例σ6%),キヌレン酸
 2倒(8%),アントラニール酸1例(4%)に排泄1ゴ餐量を認め,5一ヒドロキシキヌレニンの
 増il‡を指標と一す'れは44%,キサンッレン1轟D土・、旨量を指標とすれば20%にビタミンB6欠乏を
 ,認め二㌔またこれらビメミンB{～欠乏の像を・呈した癲癇のうち,点頭旗㈱腹側,大発作顔綱2例
 にビタミンB6治療を試みたが,トリプトフアン代謝の正常化にも拘らず症状の改善は認められ
 なかった。従ってこれら痙攣性疾患に於いてビタミンB6欠乏が痙攣の発現に原区釣役割を果し
 ていると考え難い。
 また脳性小児麻痺冷よび精神発育遅延15例中5一ヒドロキシキヌレニン,キサンツレン酸の
 ゴ1誼を見た例はなかった0
 2)代謝疾患24湖中トリブトフアン7痢(29%),キヌレニン7例(29%),インドー
 ルアセチールグルタミン?5例(2↑%),キヌレン酸5例G5%),インドール醋酸5倒
 ({5%),解一ア七テールキヌレニン2到(8%),キサンツレン羨2列(8%),5一セドロ
 キシキヌレニン1例迄瞬4%)に増量を見た。
 このうちW1■80n氏病2刎にトリブトフアン,1例にキヌレニンの増量,Hartnup病の
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 1例(1一トリプトファン40肌撃/晦負荷)にトリプトフアン,インドールアセチールグルタ
 ミン?の増誌!,先天性トリプトフアン尿性の1例1てトリプトフアン,インドール醋酸の増量を認
 めた。
 5)血液疾患10例中トリプトフアン5例(50%),キヌレン酸1例(10%),アントラ
 二一ル酸{例σ0%),5一ヒドロキシキヌレニン哩鋼(10%)に増量を認めた。
 うち先天性再生不良性貧血5例中にアントラニール穀の埼量は児られなかった。
 第2扁泳1中キサンッレン酸排泄量について
 ビタミンB6欠乏時にトリプトフアンを負荷すると尿中にキサンツレン酸が多量に排泄される
 ことが知られ,ビタミンB6欠乏の診断に用いられる。
 東北大学小児科入院患者90例に対し1一トリブトフアン昌0η幌■Kgの経口負荷を行ない,
 負荷前および負荷後24時間尿中キサンツレン酸排泄堅をglazer等の方法によむ測定し以下
 の結果を褐た0
 1)小児の正常キサンツレン酸排泄緬ま体重に比例する0
 2)小児のキサンツレン濃排泄1量の正常範囲は1・5η4/K9■241L劉昌i以下と考えられる。
 5)正富小児においては■一トリブトファン8G肌望/鞠経口負荷によリキサンツレン段排泄1
 量の有意の噛加は認められない。
 4)大発作1顛癩1喋5静jq]哩霧ij(8%),、点頭1蟻1商9脅i」中21列(22%),ミオクローヌス願禰
 の1例,自律神経臨lll112例中葉例一類畑26捌中では5釧(19%)にキサンツレン1遡非泄欝,鴛
 を認めた。
 5)脳性小児麻痺お・よび萄神発育遅延15例中にキサンツレン酸の増量は認められなかった。
 6)代謝疾患24割中糖尿病2倒中11ク彗,ガルゴイリズムの1例にキサンツレン岐宿誼を認、め
 た0
 7)血液疾患1ゴ越中再生不良・庄多鉛並走5例中一{例にキサンツレン酸の増量を認めた。
 8)キサンヅレン醒ミ排潜居彙を範めたlll倣いずれも肝機能は正常であ9,また肝機能簿碍を有
 する例でもキサンツレン越醸賦を認めた1`1りはなかった。従って上述のキサンツレン酸排泄墻壁は
 通常の丹郡章碍の二次臼勺斎β響とi歳考え美佳㌧へ。
)
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 審査結果の要旨
ε
.-
 L一トリプトフアン8C雛9/κ9(付色)の経口投与後24時間尿中のトリプト:フアン代謝産物
 を二次元ペーパークロマトグラフィーにて,半定量的に観察した、成績が簿一篇にのべられ,キサ
 ソツレソ酸をひlaZerらの方法にて定量した成績が窮2篇にのべてある。
 小児期乏)Lトリプトフアン80,理./鞠経口投与後24時間のキサンツレソ酸は,1.5η4/
 K9以下であ頚,てんかんの大発作例て5例中1例,点頭てんかん9例中2洌fミオクローヌスて
 んかんの'1惚,自律神経てんかん2例中嘆例にかいて,キサンツレン酸の増加排澱をみとめた。
 その他糖尿病2例中傍il,ガルゴイ'リスムの1例再生不良性貧血の5例にその増加排泄をみとめ
 たが,脳性小児マヒ博例にけその・異常排泄はみられ左かつた。
 これらキサンツレン酸の増加排泄を示したものにては,肝機能の不全を示す検査所見は,みと
 められないので,原疾患と李一次的または,二次的な関係があると考えられる。
 尚,聾者の研究に翁いて,L.トリブトフロアン負荷後多・蹴のトリプトフアンが尿中に排泄1され才・
 その外インドーール酵酸の排泄の増加を示した症働は先天性トリプトフアン尿と考えられるもので
 ある。
 また,けいれん性疾患に赴いて,けいれんの発作回数の多いものに,トリプトフアン代謝産物
 を検謝することが多いよう丘印象をうけた区)でンけい丸ん発作ぞご)ものとトリプトフアン代謝の
 変化との関連性についての研究のいとぐちを与えたものである。
 よって本論文は学位を授一与するに値するものと認める。
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